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Magnez — rola fizjologiczna, znaczenie kliniczne 
niedoboru w nadciśnieniu tętniczym  
i jego powikłaniach oraz możliwości uzupełniania 
w organizmie człowieka
Magnesium — physiological role, clinical importance of deficiency in hypertension 
and related diseases, and possibility of supplementation in the human body
Summary
Magnesium (Mg) is one of the most important intracellular 
cations in the human body. It catalyzes many reactions 
of carbohydrate, protein and fat metabolism. Researches 
show that many people do not have enough products rich 
in magnesium in their diets. Proper/reference magnesium 
blood plasma level is 0.65–1.25 mmol/l. Magnesium defi-
ciencies may cause arrhythmia as well as mood disorders, 
depression and difficulties in concentrating. 
Magnesium deficiency in the human body is often reco-
gnized in the industrialized countries and is caused ma-
inly by the increased consumption of the processed foods. 
Daily magnesium intake increases in stress, intense phy-
sical activity, pregnancy and lactation. Bioavailability of 
magnesium supplement depends on its chemical form, the 
presence of inorganic anion or organic ligand, water solu-
bility, stability of the compound, presence of vitamin B6 and 
potassium ions, daily dosage and administration. In this 
review bioavailability of organic and inorganic magnesium 
compounds, supplement composition and magnesium ion 
content is presented. Magnesium ion complexes with orga-
nic ligands are more stable in acidic environment, and give 
better absorption, thus higher bioavailability due to easier 
passage through the intestinal wall. Greater intestinal ab-
sorption of magnesium organic complexes, mainly citrates, 
than inorganic salts is observed.
Many clinical studies point to the importance of magne-
sium deficiencies in the development of hypertension and 
stroke. Magnesium has a direct, dilating influence on vas-
cular endothelium through the influx of calcium into cells. 
In many studies it has been confirmed that there exists the 
dependence between the magnesium supplementation and 
the decrease in blood pressure. Antihypertensive efficacy 
of magnesium is small, therefore this cation can only be 
an additional element of a therapy. Magnesium decreases 
the risk of diabetes and metabolic syndrome development. 
Polish and European Society of Hypertension recommend 
the DASH diet, which contains 500 mg of Mg per 2100 kcal 
and which does not require additional Mg intake.
key words: magnesium — deficiency, hypertension, 
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W ostatnim dziesięcioleciu wzrasta zaintereso-
wanie wpływem magnezu na układ sercowo-na-
czyniowy. Magnez (Mg) to jeden z najważniejszych 
pierwiastków, który obok potasu jest głównym katio-
nem wewnątrzkomórkowym organizmu. Katalizuje 
wiele reakcji przemiany węglowodanowej, białkowej 
i tłuszczowej. Bierze udział między innymi w gliko-
nadciśnienie tętnicze rok 2013, tom 17, nr 6
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Tabela I. Zawartość magnezu w wybranych produktach 
żywnościowych 
Table I. Magnesium content in selected food products
Wybrane produkty Zawartość magnezu w 100 g produktu [mg]
Pestki dyni 540 
Otręby pszenne 490 
Kakao 420 
Zarodki pszenne 314 
Migdały 269 
Kasza gryczana 218 
Soja 216 
Biała fasola 169 
Gorzka czekolada 165 
Orzechy laskowe 140 
Otręby owsiane 129 
Tabela II. Zalecane dobowe dawki magnezu (RDA, recommended dietary allowances) 
Table II. Recommended Dietary Allowances (RDAs) for magnesium


































*Odpowiednia dawka (AI, adequate intake) — do 12. miesiąca życia dawka równoważna średniej dawce Mg, jaką otrzymują dzieci zdrowe, karmione piersią, a w okresie 7–12 miesięcy otrzymu-
jące stałe pokarmy
lizie, w cyklu przemian kwasów trikarboksylowych, 
beta-oksydacji kwasów tłuszczowych, homeostazie 
wapnia i hydroksylacji witaminy D. Odgrywa waż-
ną rolę w syntezie wiązań bogatoenergetycznych 
(ATP, GTP), a także odpowiada za stabilizację spi-
rali kwasu DNA oraz chromosomów. Jest również 
regulatorem stężenia glukozy we krwi. Zmniejszo-
ny wewnątrzkomórkowy poziom magnezu może się 
przyczyniać do zaburzeń wydzielania insuliny, co 
zwiększa ryzyko rozwoju zespołu metabolicznego 
i cukrzycy. Dzięki zdolności tworzenia związków 
chelatowych z fosfolipidami stanowi integralną część 
błon komórkowych [1–3].
W organizmie człowieka znajduje się około 25–35 g 
magnezu, z czego około 53% jest zmagazynowane w ko-
ściach, 46% w mięśniach i tkankach miękkich, a tylko 
1% we krwi [7]. Stężenie magnezu w surowicy krwi 
(ok. 0,3%) nie jest więc dobrym markerem poziomu 
tego pierwiastka w organizmie. Nawet przy dużym de-
ficycie zawartość Mg we krwi może się utrzymywać 
w granicach normy. Wynika to z możliwości przesunię-
cia puli magnezu z i do komórek oraz kości. Ponadto 
w niektórych chorobach (np. ostre zapalenie trzustki) 
dochodzi do magnezurii i wytrącania nierozpuszczal-
nych soli magnezu i wolnych kwasów tłuszczowych [3].
Źródła magnezu
Zapewnienie optymalnego spożycia magnezu jest 
niezbędne dla prawidłowego funkcjonowania wielu 
narządów. Wyniki badań wskazują, że dieta większo-
ści osób nie zawiera wystarczającej ilości pokarmów 
bogatych w magnez, takich jak produkty pełnoziar-
niste, zielone warzywa liściaste i orzechy. W tabeli I 
przedstawiono produkty o największej zawartości 
magnezu [2].
Zapotrzebowanie i suplementacja  
magnezu
Dobowe zapotrzebowanie na magnez wynosi oko-
ło 300–400 mg, przy czym zwiększa się w czasie wy-
siłku fizycznego, z powodu silnego stresu, w czasie 
ciąży i w okresie karmienia. Prawidłowe stężenie ma-
gnezu we krwi wynosi 0,65–1,25 mmol/l. W tabeli II 
przedstawiono zalecane dobowe dawki magnezu [2].
Większość towarzystw naukowych nie porusza 
w swych rekomendacjach tematu suplementacji 
magnezu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. 
Polskie i Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia 
Tętniczego zaleca stosowanie diety DASH, czyli spo-
żywanie dużej ilości warzyw i owoców (300–400 g), 
produktów pełnoziarnistych i ograniczenie tłuszczów 
nasyconych. Taka dieta przy podaży 2100 kcal zawie-
ra około 500 mg Mg+2 i nie wymaga dodatkowego 
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przyjmowania preparatów magnezu. Wszystkim 
chorym z nadciśnieniem powinno się zalecać dietę 
bogatą w Mg, najlepiej zbliżoną do diety DASH [4]. 
Przy prawidłowym odżywianiu suplementacja ma-
gnezu jest wskazana tylko u kobiet w okresie ciąży 
i laktacji, u pacjentów z chorobami nowotworowymi, 
przy stałym stosowaniu diuretyków. Niestety, u du-
żej liczby chorych dieta nie pokrywa dziennego za-
potrzebowania. Średnie dobowe spożycie magnezu 
w krajach rozwiniętych zmniejsza się z roku na rok.
Badanie statusu magnezu
Biomarkery poziomu magnezu w organizmie 
człowieka po jego suplementacji lub w stanie niedo-
boru wywołanego dietą ubogą w magnez różnią się 
specyficznością i czułością. Całkowite stężenie Mg 
w surowicy lub osoczu, najczęściej oznaczane w ce-
lach klinicznych, nie jest dobrym markerem, gdyż 
nie odzwierciedla poziomu w tkankach ani w całym 
organizmie i mieści się zwykle w granicach wartości 
prawidłowych [5, 6]. Może być jednak przydatne 
do oceny szybkich zmian pozakomórkowego stę-
żenia magnezu w ostrych stanach klinicznych [7]. 
Lepszym markerem jest wewnątrzkomórkowe stę-
żenie magnezu, głównie w erytrocytach, które jest 
zwykle wyższe niż w osoczu/surowicy i odpowiada 
na zmiany wywołane suplementacją [8]. Stężenie 
magnezu zjonizowanego (wolnego) w surowicy, 
osoczu i erytrocytach, którego oznaczenie jest mniej 
dostępne w rutynowej praktyce klinicznej, okazało 
się nieprzydatnym markerem w badaniu wpływu 
suplementacji Mg na status tego pierwiastka [9]. 
Dobowe wydalanie z moczem po doustnym obcią-
żeniu magnezem jest uważane za znacznie lepszy 
marker bilansu tego pierwiastka. Wynik testu jest 
przydatny do oceny utraty magnezu przez nerki 
w trakcie leczenia bądź stwierdzenia niewystarcza-
jącego wchłaniania lub podaży [10]. Test retencji po 
obciążeniu magnezem (loading test) pozwala oce-
nić wchłanianie, chroniczną utratę oraz status Mg. 
Wydaje się, że test ten jest „złotym standardem” dla 
statusu Mg, jednak doustna suplementacja nie po-
winna być stosowana u pacjentów z zaburzeniami 
pracy nerek i jelit [9]. Zmiany stężenia w surowicy 
i w wydalaniu są wyrazem wchłaniania jelitowego 
magnezu i retencji w kościach. Im mniejsza jest 
zawartość Mg w kościach, tym większa jego reten-
cja. Kolejnym markerem jest analiza wchłaniania 
z użyciem radioaktywnego izotopu 28Mg, która ma 
jednak ograniczone zastosowanie z powodu krót-
kiego czasu jego półtrwania (21 godz.). Rozwój no-
wych nieinwazyjnych technik, takich jak jądrowy 
rezonans magnetyczny (NMR, nuclear magnetic re-
sonance), może umożliwić rutynową analizę frakcji 
zjonizowanego Mg w tkankach. Wykorzystanie naj-
nowszych technik genetyki molekularnej i odkrycie 
kanałów jonowych TRPM (Transient Receptor Po-
tential Melastatin) stwarza nową możliwość czułej 
i szybkiej oceny statusu Mg u człowieka [9].
Związki kompleksowe jonów metali
Metale, w zależności od położenia w układzie 
okresowym, wykazują różną zdolność do tworzenia 
kompleksów. Kationy ich mają konfigurację elektro-
nową gazów szlachetnych i zdolność do reagowania 
z ligandami, którymi są jony lub cząsteczki dyspo-
nujące wolnymi parami elektronów. Trwałość kom-
pleksów maleje ze wzrostem promienia jonowego 
kationu. Miarą trwałości kompleksu jest wartość sta-
łej tworzenia — im jest ona większa, tym kompleks 
jest stabilniejszy, a ligand bardziej selektywny wobec 
danego metalu. Ligandy, zależnie od liczby par elek-
tronów, mogą tworzyć jedno lub więcej wiązań koor-
dynacyjnych z jonem metalu. Należą do nich ligandy 
nieorganiczne, w tym cząsteczki wody, amoniaku, 
jony halogenów, dysponujące wolną parą elektronów 
i tworzące jedno wiązanie z jonem metalu (ligandy 
jednokleszczowe) [11].
Reakcje chelatowania są szeroko wykorzystywane 
do syntezy związków różnych metali z ligandami 
wielokleszczowymi. Warto podkreślić, że chelata-
mi są nie tylko związki kompleksowe jonów metali 
z aminokwasami, ale zalicza się do nich również 
chelaty powstałe z udziałem innych ligandów, posia-
dających dwa i więcej miejsc wiążących, na przykład 
grupę karboksylową (-COO–) i hydroksylową (-OH). 
Panuje opinia, że wiązanie jonów metali przez li-
gandy wielokleszczowe zapewnia chelatom dużą 
trwałość w kwaśnym środowisku żołądka i lepsze 
wchłanianie jonów metalu w jelicie cienkim, a tym 
samym doskonałą biodostępność. Z tego też powodu 
preparaty zawierające składniki mineralne w postaci 
chelatów są zalecane przez dietetyków. Wchłanianie 
jonów metali z soli nieorganicznych jest mniejsze 
niż ze związków organicznych, gdyż uwolnione sto-
sunkowo łatwo w żołądku szybko przemieszczają 
się przez ścianę jelita, co zmniejsza możliwość ab-
sorpcji. Organiczne związki metali zawierające jako 
ligandy aniony kwasów organicznych, takie jak cy-
trynian, glukonian, mleczan, askorbinian, malonian 
i fumaran, a także aminokwasy, głównie glicynę, 
asparaginian i wodoroasparaginian, w proporcji jon 
metalu:ligand 1:1 oraz 1:2 są często stosowane do 
produkcji preparatów farmaceutycznych. 
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Możliwości koordynacyjne jonu Mg2+ 
Większość jonów metali w środowisku wodnym, 
w tym w płynach biologicznych organizmu czło-
wieka, występuje w postaci kompleksów z kilkoma 
cząsteczkami wody jako ligandami. Magnez należy 
do grupy metali, których kationy są określane jako 
twarde kwasy i tworzą kompleksy, w których prze-
ważają wiązania typu elektrostatycznego. Kation 
Mg2+ ma konfigurację gazu szlachetnego i silniej 
wiąże się z wodą, tworząc hydraty, niż z innymi li-
gandami. Liczba wiązań koordynacyjnych, zwana 
liczbą koordynacyjną, dla jonu magnezu, na przy-
kład Mg(OH)62+, wynosi 6. Uwodniony jon magne-
zu ma 7,3 razy większy promień jonowy niż wolny 
jon, gdyż warstwa hydratacyjna jest podwójna, co 
utrudnia jego transport przezbłonowy [12]. Promień 
wolnego jonu wapniowego jest 1,5 razy większy niż 
magnezowego, natomiast uwodniony jon Ca2+ ma 
1,6 razy mniejszy promień jonowy niż jon Mg2+, co 
jest jedną z przyczyn antagonistycznego zachowania 
się obu pierwiastków, mimo podobnych właściwości 
chemicznych i ładunku obu jonów [13].
Dostępność magnezu zawartego  
w preparatach farmaceutycznych
Dostępność biologiczna magnezu obecnego 
w różnych preparatach farmaceutycznych i suple-
mentach jest w dalszym ciągu niedostatecznie wy-
jaśniona. Wynika to z braku konsensusu i standar-
dowego protokołu dla porównania wyników uzy-
skiwanych w różnych laboratoriach klinicznych, co 
powoduje, że ocena wchłaniania i farmakokinetyki 
magnezu w różnych suplementach pozostaje wciąż 
do ustalenia. Do czynników decydujących o dostęp-
ności biologicznej należy zaliczyć rodzaj związ-
ku, w jakim jon magnezu występuje, zawartość 
magnezu w jednej dawce, postać tabletki, dodatki 
innych pierwiastków i witamin [3]. Jedną z metod 
oceny dostępności jest porównanie krótkotermino-
wych („ostrych”) i długoterminowych („chronicz-
nych”) efektów wywołanych przez różne preparaty 
magnezowe. Badania te wymagają znacznych na-
kładów finansowych, odpowiednio dobranej grupy 
badanej i czasu. Z tego względu ocena bilansu ma-
gnezu w organizmie człowieka i porównanie jego 
dostępności zależnie od formy, w jakiej został podany 
i rodzaju analizowanego materiału biologicznego są 
utrudnione. 
Dostępność jonu magnezu podanego w suple-
mencie zależy od rodzaju zastosowanego anionu 
lub ligandu, rozpuszczalności związku w środowi-
sku wodnym, trwałości kompleksu, dawki magne-
zu i częstości podawania, formy tabletki i obecnych 
w niej dodatków, w tym witaminy B6 i jonów pota-
su. W tabeli III przedstawiono składniki i zawartość 
magnezu w doustnych preparatach magnezowych 
dostępnych w Polsce.
Nieorganiczne związki magnezu obecne  
w suplementach
Wchłanianie magnezu podanego w postaci związ-
ku nieorganicznego jest zależne od anionu i waha 
się w zakresie 10–16%. Węglan, wodorotlenek i tle-
nek magnezu są znacznie trudniej wchłaniane niż 
chlorek czy siarczan magnezu ze względu na słabą 
rozpuszczalność w wodzie. Ograniczoną dostępność 
biologiczną tlenku magnezu, ocenianą na około 4%, 
wykazały zgodnie wyniki licznych badań, jest jednak 
nadal stosowany, co wynika ze znacznego udziału 
procentowego magnezu w tym preparacie (60%) 
i częściowo z powodu niskich kosztów [14–16]. 
Preparaty zawierające MgO, Mg(OH)2 i MgCO3 są 
stosowane również dlatego, że przy ich przyjmowa-
niu obserwuje się długoterminowy, choć powolny, 
wzrost stężenia Mg w surowicy i korzystny wpływ 
na wzrost gęstości kości [17, 18]. Siarczan magnezu 
jest stosowany najczęściej domięśniowo i dożylnie 
przy podejrzeniu hipomagnezemii, a wraz z wodoro-
tlenkiem magnezu i węglanem magnezu jako środki 
alkalizujące („mleczko magnezowe”). 
Niewielkie wchłanianie magnezu z niektórych 
związków nieorganicznych, głównie siarczanu i wo-
dorotlenku, jest powodem zastosowania ich w więk-
szych dawkach jako środków przeczyszczających. 
Chlorek magnezu jest znacznie lepiej rozpuszczalny 
w wodzie niż inne sole nieorganiczne, a jego dostęp-
ność biologiczna jest porównywalna z organicznymi 
związkami magnezu, jak mleczan i asparaginian ma-
gnezu [19]. Wzrost stężenia Mg podawanego w po-
staci chlorku w surowicy i moczu jest spowodowany 
stałą i wolną absorpcją [20]. Stosuje się go doustnie 
zarówno w niewielkich niedoborach magnezu, jak 
i leczniczo pozajelitowo, domięśniowo i dożylnie 
w dawkach ustalanych indywidualnie, zmniejsza-
jących się w zależności od stężenia magnezu w su-
rowicy. 
Organiczne związki magnezu stosowane  
w suplementach
Organiczne związki magnezu charakteryzują się 
większą rozpuszczalnością w wodzie w porówna-
niu ze związkami nieorganicznymi, co powoduje 
znacznie lepsze ich wchłanianie w jelicie cienkim, 
osiągające wartość 90% [5, 21]. Wśród produkowa-
nych preparatów zawierających organiczne związki 
magnezu znajdują się pochodne, w których role li-
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Tabela III. Doustne preparaty magnezowe — składniki i zawartość magnezu 
Table III. Oral magnesium preparations — components and magnesium level
Nazwa związku Nazwa produktu Producent Zawartość Mg2+/inny składnik [mg] w tabletce
Chlorek magnezu Slow-Mag Ethifarm 64
Chlorek magnezu, 
witamina B6
Slow-Mag B6 Ethifarm 64
5





























Magnefar B6 Biofarm 60
Dicytrynian tri magnezu, 
witamina B6
































































Aspafar Farmapol Farmapol 17
54
Wodoroasparaginian magnezu Asmag Forte Farmapol 34
Wodoroasparaginian magnezu Asmag Farmapol 20
Wodoroasparaginian magnezu Laktomag ZPF Chance 70
Wodoroasparaginian magnezu, 
witamina B6
Filomag B6 Filofarm 40
5
Zasadowy węglan magnezu Magnezin Polfa Grodzisk 130
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gandów spełniają kwasy organiczne i aminokwasy. 
Cytrynian magnezu i mleczan magnezu, glukonian, 
pikolinian czy taurynian magnezu, glicynian i digli-
cynian magnezu, asparaginian i wodoroasparaginian 
magnezu są uważane za dobrze wchłaniane w je-
licie cienkim, a różnice w biodostępności między 
nimi mogą wynikać z długości okresu suplementacji, 
efektów ubocznych ze strony przewodu pokarmo-
wego czy filtracji w nerkach. Dobrą wchłanialność 
organicznych kompleksów magnezu tłumaczy się 
obecnością w nich anionów kwasów organicznych, 
które bezpośrednio są włączane w przemiany me-
taboliczne białek, węglowodanów i lipidów. Lepsza 
przyswajalność organicznych związków magnezu 
została sprawdzona dotychczas w kilku badaniach 
porównujących dostępne na rynku preparaty. Jedną 
z metod oceny wchłaniania magnezu, zależnie od 
podawanego suplementu, był pomiar wydalania ma-
gnezu z moczem. Badano grupę zdrowych ochotni-
ków przyjmujących 4 różne preparaty o identycznej 
dawce 252 mg magnezu dziennie, u których mie-
rzono jego nadmiar wydalany z moczem w ciągu 24 
godzin. Wykazano porównywalne wchłanianie jo-
nów magnezu z chlorku, mleczanu i asparaginianu 
(9–11%) oraz istotnie mniejsze z tlenku magnezu 
(4%). Wykazano tym samym podobną dostępność 
formy organicznej (mleczan i asparaginian) i jednej 
z nieorganicznych soli magnezu (chlorek) [19], co 
może wynikać z porównywalnej rozpuszczalności 
tych soli w wodzie. Największą wchłanialność ma-
gnezu podanego w formie organicznej stwierdzono 
dla jego chelatu z cytrynianem po doustnym podaniu 
zdrowym osobom jednakowych dawek magnezu. Po 
4 i kolejnych 2 godzinach po podaniu stwierdzo-
no istotnie większe wydalanie magnezu z moczem 
w grupie przyjmującej cytrynian magnezu w porów-
naniu z grupą przyjmującą tlenek magnezu [14]. 
Ponadto w badaniu tym wykazano in vitro znacz-
nie lepszą rozpuszczalność cytrynianu niż tlenku 
magnezu w kwaśnym środowisku, co potwierdziło 
większe wchłanianie magnezu ze związku organicz-
nego. Cytrynian okazał się również bardziej dostęp-
nym biologicznie źródłem magnezu w porównaniu 
z chelatem aminokwasowym i tlenkiem [16]. Ba-
danie przeprowadzono z udziałem zdrowych osób, 
którym podawano 300 mg magnezu w postaci cytry-
nianu, tlenku lub chelatu aminokwasowego (w pracy 
nie podano nazwy ligandu). Pobierano próby krwi, 
śliny, a także 24-godzinne próby moczu przed suple-
mentacją, 24 godziny oraz 60 dni po suplementacji. 
Wykazano, że obie organiczne formy magnezu były 
lepiej wchłaniane niż tlenek, jednak tylko cytrynian 
magnezu powodował statystycznie istotny wzrost 
stężenia magnezu w osoczu zarówno w ostrej (po 
24 godzinach), jak i przedłużonej (po 60 dniach) 
suplementacji. Cytrynian magnezu (1:1, mol/mol) 
jest stosowany jako suplement magnezu, gdyż jest 
dobrze rozpuszczalny w wodzie i zawiera 11,2% 
magnezu. Rozpuszczalność dicytrynianu trimagne-
zu (2:3, mol/mol) jest wprawdzie mniejsza, zawie-
ra on jednak więcej magnezu (15,9%), jest również 
dostępny w formie tabletek. Dobra rozpuszczalność 
w środowisku wodnym, stabilność i wysoka wchła-
nialność udokumentowana naukowo w badanich in 
vivo powodują, że cytrynianu magnezu, w porówna-
niu z innymi związkami, jest najbardziej dostępnym 
preparatem stosowanym w suplementacji magnezu, 
zarówno ostrej, jak i przedłużonej. 
Połączenia kompleksowe magnezu z aminokwa-
sami w proporcji molowej od 1:1 do 1:3, określane 
jako chelaty aminokwasowe, stosowane są również 
jako suplementy zawierające organiczne związki 
magnezu. W opinii wydanej przez Komisję Euro-
pejską i The Panel on Food Additives, Flavourings, 
Processing Aids and Materials in Contact with Food 
(AFC) stwierdzono, że doustnie podany diglicynian 
magnezu w dawce 360 mg dziennie jest wchłaniany 
i wykorzystany przez organizm ludzki [22]. W do-
stępnym piśmiennictwie naukowym brak jednak do 
dziś badań in vivo dotyczących wchłaniania amino-
kwasowych chelatów magnezowych, a także szer-
szych i porównywalnych wyników badań poświę-
conych wchłanianiu różnych związków komplekso-
wych, w których stosowane byłyby podobne dawki 
magnezu, rodzaj związku, grupy badane, w tym ich 
liczebność, płeć, wiek, czas trwania suplementacji, 
dieta czy analizowany materiał biologiczny (surowi-
ca, osocze, mocz, ślina) [5].
Inne organiczne związki magnezu, jak glukonian, 
orotan, pidolan, taurynian czy treonian, mają nie-
wielkie znaczenie jako suplementy magnezu, nato-
miast stanowią źródła anionów istotnych dla działa-
nia innych funkcji organizmu człowieka. Glukonian 
magnezu jest stosowany w połączeniu z mleczanem 
magnezu i witaminą B6 lub glukonianem cynku. 
Orotan magnezu jest słabo rozpuszczalny w wodzie, 
jego znaczenie w uzupełnianiu niedoboru magnezu 
jest ograniczone, znajduje raczej zastosowanie jako 
suplement dostarczający orotanu, który pełni funkcję 
ochronną w świeżym zawale serca i może wywierać 
korzystny wpływ w niektórych typach kardiomiopatii 
[23–25]. Pidolan magnezu jest stosowany w uzupeł-
nianiu niedoboru magnezu w połączeniu z cytry-
nianem magnezu i witaminą B6. Treonian magnezu, 
zawierający wapń i witaminę D3, łatwo pokonuje ba-
rierę krew–mózg, jest jedynym związkiem wchłania-
nym do układu nerwowego i zwiększającym stężenie 
Mg w płynie mózgowo-rdzeniowym, poprawia zdol-
Maria Iskra i wsp. Magnez — rola fizjologiczna, znaczenie kliniczne niedoboru w nadciśnieniu tętniczym
453www.nt.viamedica.pl
ności kognitywne i uwarunkowaną niechęć do dane-
go smaku u zwierząt [26, 27]. Biodostępność magne-
zu w połączeniu z tauryną powinna być, w ocenie 
panelu European Food Safety Authority (EFSA), po-
dobna do innych organicznych suplementów magne-
zu z uwagi na dobrą rozpuszczalność tego związku 
w wodzie, jednak poza tą opinią brak w piśmiennic-
twie dowodów naukowych na jego istotne znaczenie 
w uzupełnianiu niedoboru magnezu [28]. Ilość tau-
ryny dostarczanej w połączeniu z magnezem została 
uznana za bezpieczną dla organizmu. W odniesieniu 
do połączenia metioniny z magnezem opinia EFSA 
jest podobna [22]. 
Udział wody pitnej i mineralnej  
w uzupełnianiu niedoborów magnezu
Woda pitna dostarcza około 10% dobowego za-
potrzebowania organizmu człowieka na magnez. 
Udział ten zmienia się w zależności od zawartości 
magnezu w wodzie, co wynika z różnic geograficz-
nych, geologicznych, stopnia oczyszczenia i filtracji 
wody pitnej, spożycia wód mineralnych o różnym 
stopniu zmineralizowania. Spożywanie wody mięk-
kiej, przegotowanej, demineralizowanej w różnego 
rodzaju zestawach do filtrowania, także w warun-
kach domowych, powoduje znaczne zmniejszenie 
ilości magnezu dostarczanego do organizmu. Z tego 
powodu spożycie wody mineralnej o średnim i wy-
sokim stopniu mineralizacji, odpowiednio powyżej 
500 mg/l i 1500 mg/l, oraz o zawartości magnezu 
około 100 mg/l, przy zachowaniu proporcji Ca:Mg 
około 2:1, może stanowić dodatkowe źródło łatwo 
przyswajalnego magnezu. Wyniki badań epidemio-
logicznych wykazały zwiększone ryzyko choroby 
niedokrwiennej serca w populacji o zmniejszonym 
spożyciu magnezu oraz odwrotną zależność ryzyka 
i śmiertelności z powodu chorób układu krążenia 
z twardością wody pitnej, w tym stężeniem magnezu 
w wodzie [29].
Przyczyny niedoboru magnezu 
Jedną z najważniejszych przyczyn niedoboru tego 
pierwiastka jest zmniejszenie jego zawartości w die-
cie spowodowane skażeniem środowiska i niewłaści-
wym nawożeniem gleby. Konsekwencją tego zjawi-
ska jest spadek zawartości magnezu w roślinach, któ-
re przyswajają go z gleby, czyli zbożach, warzywach 
i owocach. Kolejną przyczyną jest stosowanie środ-
ków konserwujących żywność oraz jej przetwarzanie. 
Technologiczna obróbka powoduje niemal całkowitą 
utratę magnezu i innych składników mineralnych 
zawartych w nieprzetworzonej żywności. W krajach 
wysoko uprzemysłowionych podaż magnezu z żyw-
nością zmniejszyła się drastyczne w XX wieku [30]. 
Średnie spożycie magnezu w tych krajach jest niewy-
starczające i często znacznie mniejsze niż zalecane 
dobowe dawki (RDA, Recommended Dietary Allo-
wances) tego pierwiastka. Pokarmy z dużą zawar-
tością tłuszczów, błonnika, fitynianów zmniejszają 
wchłanianie magnezu w przewodzie pokarmowym 
prawdopodobnie poprzez absorbowanie pierwiastka 
i zmniejszenie jego stężenia docierającego do jelita. 
Nadmiar fosforanów w pokarmach zwiększa wyda-
lanie magnezu.  
Do niedoborów magnezu w organizmie mogą do-
prowadzić także nadużywanie alkoholu i kawy oraz 
diety redukujące (ubogobiałkowa, z dużą zawartością 
błonnika czy bogata w wapń, który zmniejsza wchła-
nianie magnezu) [3]. Alkohol spożywany w nadmia-
rze zaburza wchłanianie i zwiększa zapotrzebowanie 
na magnez.
Do obniżenia stężenia magnezu w organizmie 
dochodzi również w przebiegu chorób przewodu 
pokarmowego polegających na zaburzeniach wchła-
niania czy nadmiernym wydalaniu (np. jako efekt 
stosowania środków odwadniających). Deficyt ustro-
jowy tego pierwiastka może być spowodowany stoso-
waniem środków antykoncepcyjnych, antybiotyków, 
cytostatyków oraz leków psychotropowych i nasen-
nych. Wyniki badań klinicznych wskazują, że przy 
stosowaniu leków moczopędnych dochodzi równo-
cześnie do utraty potasu i magnezu [31].
Objawy niedoboru magnezu
Objawy braku magnezu są niecharakterystyczne 
i mogą dotyczyć wielu układów. Najczęściej stwier-
dzane są zaburzenia rytmu serca pod postacią łagod-
nych lub złośliwych arytmii komorowych oraz migo-
tania przedsionków. Jony magnezu hamują napływ 
wapnia do komórek, działając podobnie jak antago-
niści wapnia, stąd jego niedobór może być przyczyną 
rozwoju nadciśnienia tętniczego. Jednocześnie Mg 
wykazuje działanie protekcyjne na śródbłonek na-
czyniowy, wywierając bezpośredni wpływ wazody-
latacyjny. Niski poziom tego pierwiastka może być 
przyczyną dolegliwości dławicowych z powodu kur-
czu mięśniówki naczyń wieńcowych, co może dopro-
wadzić do niedokrwienia mięśnia sercowego. Niedo-
bory Mg mogą być odpowiedzialne również za od-
czuwanie stanu ciągłego zmęczenia i braku energii, 
za spadek nastroju, depresję i trudności w koncentra-
cji lub nadmierną drażliwość. Charakterystycznym 
nadciśnienie tętnicze rok 2013, tom 17, nr 6
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objawem braku tego pierwiastka są tiki nerwowe (np. 
drganie powieki) z powodu zwiększenia pobudliwo-
ści nerwowo-mięśniowej, jak również skurcze łydek, 
drętwienie i mrowienie kończyn dolnych, wypadanie 
włosów oraz łamliwość paznokci.
Rola magnezu w nadciśnieniu tętniczym
Wyniki wielu badań klinicznych wskazują na 
istotną rolę magnezu w rozwoju nadciśnienia tęt-
niczego. Wywiera on bezpośredni wazodylatacyjny 
wpływ na śródbłonek naczyń, powodując zmniej-
szenie oporu obwodowego. Jony Mg regulują napływ 
wapnia do wnętrza komórki, współzawodnicząc z jo-
nami wapnia o miejsce wiązania w błonie komór-
kowej. Magnez działa więc jak antagonista wapnia, 
redukując zwiększone napięcie i reaktywność naczyń 
[32–35]. W wielu pracach potwierdzono zależność 
między suplementacją Mg a obniżeniem ciśnienia 
tętniczego. Wu i wsp. [36] wykazali spadek wartości 
ciśnienia skurczowego (SBP, systolic blood pressure) 
o 3–7 mm Hg, a rozkurczowego (DBP, diastolic blood 
pressure) o 1–3 mm Hg po 4-tygodniowym lecze-
niu magnezem w dawce 70 mg/d. Również Purvis 
i wsp. [37] stwierdzili większy efekt hipotensyjny 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym leczonych 
diuretykami tiazydowymi lub pętlowymi po doda-
niu Mg do terapii. W kolejnej pracy stwierdzono 
zmniejszenie aktywności układu współczulnego po 
suplementacji Mg, stąd niektórzy autorzy proponują, 
aby dołączyć preparaty magnezu do terapii hipoten-
syjnej u pacjentów narażonych na nadmierny stres 
[38, 39]. Amerykańscy badacze w swojej najnowszej 
pracy opublikowanej w 2013 roku udowodnili nie-
korzystny wpływ diety ubogiej w magnez na ryzy-
ko rozwoju nadciśnienia, miażdżycy, udaru mózgu 
i niewydolności serca. Zwracają uwagę, że w ciągu 
100 lat, od 1900 roku, nastąpił drastyczny spadek 
zawartości magnezu w diecie (szczególnie w wodzie 
pitnej) z 450 mg/dobę do około 180–230 mg/dobę. 
Już krótkotrwały niedobór Mg2+ w diecie szczurów 
powoduje zwiększenie aktywności sfingomielinaz 
mięśni gładkich naczyń oraz nasilenie ekspresji pro-
toonkogenów (c-Fos i c-Jun, p65 i c-Rel składników 
NF-kB w sercu i mięśniach gładkich), co aktywuje 
proces zapalny odpowiedzialny za rozwój miażdży-
cy i nadciśnienia tętniczego. W badaniu wykazano 
mniejszą liczbę zgonów z przyczyn sercowo-naczy-
niowych na obszarach z twardą wodą, czyli z dużą 
zawartością Mg2+ i Ca2+. Niewielka nawet zawartość 
magnezu w wodzie (15–50 mg/l/d.) działa protek-
cyjnie na mięsień sercowy i śródbłonek naczyniowy. 
Podsumowując, autorzy zalecają wzbogacanie wody 
w ten pierwiastek [40]. PREVEND Study to kolejne 
prospektywne badanie przeprowadzone na grupie 
6000 osób, w którym oceniano wpływ Mg na ryzyko 
rozwoju nadciśnienia tętniczego. Przed włączeniem 
do badania u każdego pacjenta oznaczono stężenie 
magnezu w surowicy krwi oraz w dobowej zbiórce 
moczu. Po 7 latach obserwacji u 1100 osób rozwinęło 
się nadciśnienie tętnicze. Po uwzględnieniu wieku 
i płci ryzyko rozwoju nadciśnienia było odwrotnie 
proporcjonalne do ilości Mg wydalonego z mo-
czem. Każdy wzrost wydalania magnezu z moczem 
o 2,72 mmol/dobę wiązał się z niższym o 21% ryzy-
kiem rozwoju nadciśnienia. Nie wykazano korelacji 
między stężeniem magnezu w surowicy a ryzykiem 
wystąpienia nadciśnienia, dlatego dobowe wydalanie 
magnezu z moczem może być lepszym wskaźnikiem 
niedoboru tego pierwiastka w diecie niż jego poziom 
w osoczu [41]. 
Jee i wsp. [42] przeprowadzili metaanalizę 20 badań, 
w których podawano Mg w dawkach 10–40 mmol/ 
/dobę (mediana 15,4 mmol/d.). Uzyskany efekt hi-
potensyjny był niewielki (spadek SBP o 0,6 mm Hg 
i DBP o 0,8 mm Hg) i zależał od zastosowanej dawki 
magnezu. Każde zwiększenie dawki o 10 mmol/dobę 
powodowało obniżenie SBP o 4,3 mm Hg i DBP 
o 2,3 mm Hg. Również w badaniach Michona [43] 
suplementacja Mg w dawce 320 mg/dobę u chorych 
z nadciśnieniem tętniczym i obniżonym stężeniem 
zjonizowanego Mg w surowicy powodowała obni-
żenie SBP o 15–20 mm Hg i DBP o 5–9 mm Hg. 
W swojej pracy Gao i wsp. [44] na podstawie badania 
echokardiograficznego podzielili pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym na dwie grupy: z prawidłową 
i z upośledzoną funkcją rozkurczową lewej komory. 
Nie stwierdzono istotnych różnic w stężeniu magne-
zu w surowicy krwi pomiędzy grupami. Jednakże 
u pacjentów z dysfunkcją rozkurczową wykazano 
istotnie statystycznie niższą zawartość magnezu 
w komórce limfocyta. Wyniki te wskazują, że po-
ziom Mg w surowicy może nie odzwierciedlać jego 
wewnątrzkomórkowego stężenia i może nie być do-
brym wykładnikiem upośledzenia rozkurczu lewej 
komory. Autorzy wykazali dodatnią korelację stopnia 
upośledzenia rozkurczowego lewej komory z zawar-
tością Mg w komórce, a ujemną ze wskaźnikiem 
masy lewej komory. W dużym prospektywnym ame-
rykańskim badaniu Women’s Health Study po 10 la-
tach obserwacji wykazano istotne statystycznie niższe 
ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego u zdrowych 
kobiet, które spożywały magnez w dawce powyżej 
400 mg/dobę, w porównaniu z kobietami, których 
dieta zawierała tylko 200 mg tego pierwiastka [45].
Podsumowując rolę Mg w nadciśnieniu tętniczym, 
można stwierdzić, że skuteczność hipotensyjna ma-
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gnezu jest istotna, stąd powinien on być preparatem 
uzupełniającym terapię, szczególnie wśród chorych 
leczonych diuretykami. Suplementacja magnezu jest 
wskazana w ciąży w stanie przedrzucawkowym oraz 
w nadciśnieniu tętniczym wywołanym nadmiernym 
spożyciem alkoholu.
Magnez a zespół metaboliczny  
i cukrzyca
Magnez redukuje ryzyko rozwoju zespołu me-
tabolicznego (obserwacja na 4500 populacji) oraz 
zmniejsza nasilenie procesu zapalnego, obniżając 
ogólne ryzyko sercowo-naczyniowe [46]. Songa 
i wsp. [47] oceniali ryzyko wystąpienia zespołu 
metabolicznego u kobiet powyżej 45. roku życia 
w zależności od zawartości Mg w diecie. Wysokie 
spożycie Mg (> 400 mg/d.) zmniejszyło chorobo-
wość o 27% oraz spowodowało spadek stężenia biał-
ka C-reaktywnego. Cukrzyca typu 2 jest związana 
z zewnątrz- i wewnątrzkomórkowym niedoborem 
magnezu. Wyniki badań epidemiologicznych po-
twierdziły dużą częstość występowania hipoma-
gnezemii u osób z cukrzycą typu 2, szczególnie 
w przypadku złej kontroli poziomu glikemii oraz 
towarzyszących powikłań mikro- i makronaczynio-
wych [48]. Barbagallo i wsp. [49] zaobserwowali 
niższy poziom jonów Mg w surowicy u chorych na 
cukrzycę typu 2 w porównaniu z grupą kontrolną. 
Wyniki 2 metaanaliz Larssona i Donga [50, 51] 
wykazały istotną statystycznie ujemną korelację 
między wysokim spożyciem magnezu a ryzy-
kiem rozwoju zespołu metabolicznego i cukrzycy 
typu 2. Hipomagnezemia była z kolei niezależnym 
czynnikiem, mogącym powodować upośledzoną 
tolerancję glukozy. Autorzy zaobserwowali spadek 
wewnątrzkomórkowego i zjonizowanego poziomu 
Mg przy prawidłowym jego stężeniu w surowicy. 
Zwracają uwagę, że powszechnie stosowane ozna-
czenie magnezu w surowicy krwi nie odzwierciedla 
stanu magnezu ogólnoustrojowego. W 2013 roku 
w Szanghaju przeprowadzono przekrojowe bada-
nie chorych na cukrzycę, których podzielono na 
3 grupy w zależności od stężenia Mg w surowicy. 
Wykazano istotny statystycznie związek między wy-
stępowaniem mikroalbuminurii a niskim stężeniem 
magnezu w surowicy [52]. W australijskim badaniu 
przeprowadzonym w 2010 roku wykazano 10-krot-
nie częstsze występowanie hipomagnezemii u pa-
cjentów z nowo wykrytą cukrzycą, a 8-krotnie częst-
sze u pacjentów ze zdiagnozowaną już wcześniej 
i leczoną cukrzycą w porównaniu z grupą kontro-
lną [53]. W innej dużej grupie młodych dorosłych 
Amerykanów uczestniczących w badaniu CARDIA 
wykazano odwrotną korelację między wysokim spo-
życiem Mg a ryzykiem pojawienia się cukrzycy [54]. 
Rola magnezu w profilaktyce  
udaru mózgu
Znany jest związek między długotrwałym spo-
życiem magnezu w diecie a częstością występowa-
nia udaru mózgu. Na podstawie 8-letniej obserwacji 
ponad 40 000 mężczyzn stwierdzono zmniejszone 
ryzyko udaru mózgu u osób poddanych stałej su-
plementacji Mg. Zależność ta jest jeszcze silniejsza 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym w porówna-
niu z osobami z prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia, co udokumentowano w badaniu Nurses’ Health 
Study, obejmującym 85 764 kobiety [55].
Rola magnezu w zaburzeniach  
rytmu serca
Magnez od dawna jest stosowany w leczeniu za-
burzeń rytmu, jednakże mechanizm jego antyaryt-
micznego działania nie jest do końca znany. Jon ma-
gnezu może wnikać do kanału wapniowego typu L, 
co powoduje zmniejszenie szybkości ruchu jonów 
przez ten kanał. Takie działanie czyni go fizjolo-
gicznym antagonistą wapnia [56]. Konsekwencją 
jest zwolnienie czynności serca [57]. Pośrednio Mg 
może także wpływać na aktywność kanałów pota-
sowych, poprzez zmianę stanu depolaryzacji błony 
komórkowej prowadzącą do wydłużenia potencjału 
czynnościowego. Wykazano skuteczność dożylnej 
infuzji Mg podczas napadu częstoskurczu nadko-
morowego. W mechanizmie wydłużenia odstępu 
RR i zwolnienia przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego doszło do przywrócenia rytmu zatoko-
wego [58–61].
Wyniki metaanalizy 17 badań wykazały zmniej-
szenie ryzyka wystąpienia migotania przedsionków 
o około 30% po profilaktycznym podaniu preparatów 
magnezu u chorych przed operacją kardiochirurgicz-
ną [62]. 
Hipomagnezemia jest rozpoznawana w 20–50% 
u chorych z napadowym migotaniem przedsion-
ków, stąd suplementację tego pierwiastka często 
stosuje się w terapii i prewencji nawrotu arytmii 
[63, 64]. Onalan i wsp. [65] na podstawie meta-
analizy obejmującej wyniki 9 badań wykazali, że 
w zakresie kontroli częstości rytmu zatokowego 
(≤ 100/min) Mg okazał się równie skuteczny jak 
amiodaron i diltiazem, istotnie przewyższając pla-
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cebo oraz werapamil. Magnez jest także skutecz-
niejszy od placebo i werapamilu w przywracaniu 
rytmu zatokowego.
Wyniki metaanalizy przeprowadzonej przez Shi-
ga w 2004 roku wskazywały na korzystne antyaryt-
miczne działanie Mg u pacjentów po operacjach 
kardiochirurgicznych, czego nie potwierdzili Khan 
i wsp. w najnowszej metaanalizie z 2013 roku. Nie 
znaleziono związku między podawaniem magnezu 
a częstością występowania komorowych i nadkomo-
rowych zaburzeń rytmu u pacjentów po operacji 
wszczepienia bypassów [66].
W badaniu MAGICA oceniono wpływ suplemen-
tacji magnezu i potasu u chorych z arytmią komoro-
wą. Stwierdzono, że 3-tygodniowa doustna terapia 
Mg w dawce 6 mmol i potasem w dawce 12 mmol 
istotnie zmniejszała częstość arytmii [67]. Według 
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego z 2013 roku dotyczących postępowania 
u chorych z arytmią komorową i prewencji nagłe-
go zgonu zaleca się stosowanie Mg i K dożylnie 
w ostrych przypadkach lub doustnie w przewlekłej 
suplementacji. Algorytm postępowania w zatrzy-
maniu krążenia także przewiduje dożylne podanie 
MgSO4 w dawce 1–2 g w przypadkach częstoskurczu 
komorowego czy migotania komór [68].
Rola magnezu w depresji
Pierwsze doniesienia o korzystnym działaniu 
siarczanu magnezu u pacjentów z depresją zostały 
opublikowane prawie 100 lat temu. Wyniki licznych 
badań klinicznych potwierdziły wstępne obserwa-
cje, że preparaty Mg wydają się cennym dodatkiem 
w leczeniu depresji. Wyniki badań klinicznych są 
niejednoznaczne. Niektórzy autorzy twierdzą, że 
nie ma związku między stężeniem Mg w surowicy 
a rozwojem depresji. W piśmiennictwie istnieją też 
doniesienia wskazujące na wręcz wysokie stężenie 
Mg w osoczu u pacjentów z depresją, ale najwię-
cej jest prac podkreślających związek obniżonego 
magnezu z tą jednostką chorobową. Nechifor [69] 
zaobserwował pozytywną korelację między niskim 
stężeniem Mg w erytrocytach a stopniem ciężkości 
depresji mierzonym w skali Hamiltona. Ten sam au-
tor zaobserwował niższe stężenie Mg w erytrocytach 
u dorosłych pacjentów z depresją, mimo leczenia an-
tydepresantami (amitryptylina, sertralina), które — 
jak udowodniono — zwiększają stężenie magnezu. 
Wyniki randomizowanego badania klinicznego prze-
prowadzonego przez Barragan-Rodrigueza i wsp. 
[70] wykazały, że 12-tygodniowa suplementacja 
5-procentowego roztworu chlorku magnezu u star-
szych pacjentów z depresją i cukrzycą typu 2 wywiera 
efekt terapeutyczny podobny do 50 mg imipraminy. 
Mechanizm działania przeciwdepresyjnego Mg nie 
został do końca poznany. Prawdopodobnie kation 
ten reguluje aktywność receptorów NMDA i GABA, 
które odgrywają ważną rolę w supresji hipokampa 
i uwalnianiu hormonu adrenokortykotropowego. 
Oddziałuje również na oś układ limbiczny–pod-
wzgórze–przysadka–nadnercza, której funkcjono-
wanie jest zaburzone u chorych z depresją [71]. Eby 
i wsp. [72] wykazali skuteczność suplementacji Mg 
u pacjentów z depresją i osób z zespołem chronicz-
nego zmęczenia. Z uwagi na korzystny profil bez-
pieczeństwa preparaty magnezu wydają się cennym 
dodatkiem do farmakologicznego arsenału leczenia 
depresji. Autorzy zalecają, aby pacjenci przyjmowali 
preparaty Mg, z wyjątkiem tlenku magnezu, w dawce 
600–800 mg.
Objawy nadmiaru magnezu
Organizm może szybko i skutecznie usunąć nad-
miar magnezu przez nerki. W związku z tym dzia-
łanie toksyczne ze względu na zwiększenie ilości 
dostarczanej z pożywieniem jest mało prawdopodob-
ne, z wyjątkiem pacjentów z niewydolnością nerek. 
Nadmierne spożycie soli Mg może jednak spowodo-
wać biegunkę i odwodnienie. Inne poważne skutki 
uboczne nadmiaru magnezu to nudności, osłabienie, 
podwójne widzenie, niewyraźna mowa lub paraliż, 
jednak były one obserwowane głównie u osób, któ-
rym podawano go dożylnie.
Podsumowanie
Niedobór magnezu w organizmie człowieka wy-
nika ze zmniejszenia jego zawartości w diecie za-
wierającej wysoko przetworzoną żywność, zmniej-
szonego wchłaniania lub nadmiernego wydalania 
w przebiegu chorób układu pokarmowego, stoso-
wania leków moczopędnych i innych przyczyn. Jak 
wskazują badania kliniczne, niedobór magnezu ma 
istotny związek z rozwojem nadciśnienia tętniczego, 
zespołu metabolicznego, cukrzycy, zaburzeń rytmu 
serca, udarem, depresją. Suplementacja magnezu 
pozwala uzupełnić jego niedobór i zapewnić pra-
widłowy przebieg wielu procesów metabolicznych. 
Wchłanianie jonu magnezu podanego w suplemen-
cie zależy od jego chemicznej formy, rozpuszczalno-
ści w wodzie, dawki, sposobu podawania, obecności 
innych związków wspomagających wchłanianie, 
głównie witaminy B6. W suplementacji magnezu 
Maria Iskra i wsp. Magnez — rola fizjologiczna, znaczenie kliniczne niedoboru w nadciśnieniu tętniczym
457www.nt.viamedica.pl
stosuje się jego związki nieorganiczne i organiczne. 
Wchłanianie magnezu podanego w postaci związku 
nieorganicznego jest niewielkie dla tlenku i węglanu, 
większe dla siarczanu i chlorku. Znacznie lepszą bio-
dostępność stwierdzono dla soli kompleksowych jonu 
magnezu z organicznymi kwasami, zwanych chela-
tami. Najczęściej stosowanymi w nich ligandami or-
ganicznymi jonu magnezu są cytrynian, glukonian, 
glicynian, wodoroasparaginian. Chelat magnezu 
z cytrynianem (w proporcji molowej 1:1) posiada 
najlepszą wchłanialność udokumentowaną naukowo 
w warunkach in vivo. Dobra rozpuszczalność, stabil-
ność i biodostępność powodują, że cytrynian magne-
zu, w porównaniu z innymi związkami, jest najbar-
dziej dostępnym preparatem stosowanym w suple-
mentacji magnezu, zarówno ostrej, jak i przedłużonej. 
Streszczenie
Magnez (Mg) jest jednym z najważniejszych katio-
nów wewnątrzkomórkowych organizmu. Katalizuje 
wiele reakcji przemiany węglowodanowej, białkowej 
i tłuszczowej. Wyniki badań wskazują, że dieta więk-
szości osób nie zawiera wystarczającej ilości pokar-
mów bogatych w magnez. Prawidłowe stężenie Mg 
w osoczu krwi wynosi 0,65–1,25 mmol/l. 
Niedobór magnezu jest powszechnie rozpoznawany 
w krajach uprzemysłowionych i wynika ze zmniejsze-
nia jego zawartości w wysoko przetworzonej żywności. 
Dobowe zapotrzebowanie na magnez wzrasta w stresie, 
w czasie wysiłku fizycznego, w ciąży i w okresie kar-
mienia. Wchłanianie jonu magnezu podanego w su-
plemencie zależy od jego chemicznej formy, obecności 
nieorganicznego anionu lub organicznego ligandu, 
rozpuszczalności w środowisku wodnym, trwało-
ści związku, obecności witaminy B6 i jonów potasu, 
dawki magnezu i sposobu podawania. W pracy omó-
wiono biodostępność organicznych i nieorganicznych 
związków magnezu, skład wybranych suplementów 
i zawartość w nich jonów magnezu. Kompleksy Mg 
z organicznymi ligandami są bardziej stabilne w kwa-
śnym środowisku, lepiej wchłaniają się w jelicie cien-
kim, wykazując dobrą biodostępność jonów magnezu. 
Przedstawiono dane dotyczące lepszego wchłaniania 
organicznych związków magnezu, głównie cytrynianu, 
w porównaniu z innymi suplementami. 
Niedobór Mg może powodować zaburzenia rytmu 
serca, ale również spadek nastroju i depresję. Wyniki 
wielu badań klinicznych wskazują na istotną rolę Mg 
w rozwoju nadciśnienia tętniczego i udaru. Wywiera 
on bezpośredni wazodylatacyjny wpływ na śródbło-
nek naczyń poprzez regulację napływu wapnia do 
wnętrza komórki. W wielu pracach potwierdzono za-
leżność między suplementacją Mg a obniżeniem ciś-
nienia tętniczego. Skuteczność hipotensyjna magne-
zu jest niewielka, stąd może on być jedynie preparatem 
uzupełniającym terapię. Magnez zmniejsza również 
ryzyko rozwoju cukrzycy i zespołu metaboliczne-
go. Polskie i Europejskie Towarzystwo Nadciś nienia 
Tętniczego zalecają stosowanie diety DASH, która 
przy dostarczaniu 2100 kcal zawiera około 500 mg 
Mg+2 i nie wymaga dodatkowego przyjmowania pre-
paratów magnezu.
słowa kluczowe: magnez — niedobór, nadciśnienie 
tętnicze, suplementacja
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